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RESUMO
Introdução: O xénon, um gás nobre, possui qualidades anestésicas, associadas a uma notável estabilidade hemodinâmica assim 
como propriedades cardioprotectoras e neuroprotectoras. As suas características físico-químicas conferem-lhe uma rápida indução e 
emergência anestésica, estando livre de efeitos deletérios importantes nos diversos orgãos e não apresentando teratogenicidade; o 
que suscitou um recente recrudescimento no interesse de aprofundar o conhecimento sobre este gás nobre, afim de compreender os 
seus mecanismos de acção e determinar as várias indicações que possui para a prática clínica.
Material e Métodos: Revisão da literatura dos artigos considerados relevantes sobre o tema, com recurso à pesquisa de artigos in-
dexados na Medline, com as palavras-chaves: xénon, xénon anestesia, xénon neuroproteção, xénon cardioproteção. 
Resultados: A aprovação do uso do xénon em doentes ASA I-II, ocorreu em Março 2007, após a realização de dois ensaios clínicos 
aleatorizados multicêntricos. No entanto, o seu uso na prática clínica, tem sido limitado pelo seu preço elevado. Parece pouco provável 
que as vantagens que oferece em relação aos restantes anestésicos justifique o seu uso em doentes ASA I-II. No entanto, poderá ser 
uma preciosa ajuda para a redução das co-morbilidades e mortalidade na anestesia de doentes ASA III-IV. As suas propriedades neuro 
e cardio-protectoras, são também alvo de intensa investigação, com resultados promissores. 
Discussão: Infelizmente, ainda não existem estudos de aleatorizados e multicêntricos que comprovem um perfil favorável do custo-
benefício do xénon em doentes ASA III-IV, em relação aos demais anestésicos. 
Conclusão: O lugar do xénon na Anestesiologia ainda se encontra por definir.
Palavras-chave: Anestésicos Inalatórios; Fármacos Neuroprotectores; Precondicionamento Isquémico Miocárdico ; Sistema Cardio-
vascular Xénon.
ABSTRACT
Introduction: The Xenon, a noble gas, has anesthetics properties, associated with remarkable hemodynamic stability as well as car-
dioprotective, neuroprotective proprieties. Its physicochemical characteristics give him a quick induction and emergence of anesthesia, 
being free of deleterious effects in all organs and showing no teratogenicity. Such properties have led to a growing interest in improving 
the knowledge about this noble gas, in order to assess the mechanisms of neuro and cardioprotection induced and to assess the clini-
cal indications for its use. 
Material and Methods: Qualitative review of clinical trials on anesthesia with xenon. Studies were identified from MEDLINE and by 
hand-searching, using the following keywords: xenon, xenon anestesia, xenon neuroprotection, xenon cradioprotection.
Results: After several studies, including two randomized multicenter controlled trials, the use of xenon as an anesthetic in patients ASA 
I-II was approved in March 2007. However his use in clinical practice has been strongly limited by it´s high price. It seems unlikely that 
the advantages it offers in relation to other anesthetics justify it´s use in patients ASA I-II.  Although, xenon may be a valuable asset in 
the reduction of co-morbilities and mortality in anesthesia of patients ASA III-IV, unfortunately, there are no large randomized control 
studies to prove it.
Discussion: Unfortunately, there are still no randomized or multicentric studies showing a favourable cost-benefit profile of xenon in 
ASA III-IV patients vs. other anaesthetics.
Conclusion: The usefulness of xenon in Anesthesiology requires more studies to be defined.
Keywords: Anesthetics, Inhalation; Cardiovascular System; Ischemic Preconditioning, Myocardial; Neuroprotective Agents; Protective 
Agents; Xenon.
INTRODUÇÃO
 Os gases nobres possuem propriedades anestésicas 
reconhecidas desde há mais de cinquenta anos, contudo, 
a sua aplicação clínica é uma prática recente.1 O xénon foi 
identificado em 1898 pelos químicos britânicos Sir William 
Ramsay (Prémio Nobel da Química, em 1904) e Morris Tra-
vers,2 e em 1951 foi utilizado pela primeira vez como anes-
tésico geral em seres humanos, por Cullen e Gross.3 Mais 
de 6,5 milhões de litros de xénon são produzidos anual-
mente dos quais apenas cerca de 5% são usados na práti-
ca médica; sendo que o seu uso na anestesiologia destaca-
-se como o principal responsável pelo consumo médico de 
xénon.4,5
 Nas duas últimas décadas recrudesceu o interesse no 
xénon, tendo vindo a ser investigados os seus mecanismos 
de acção e propriedades como anestésico geral. A realiza-
ção de dois ensaios clínicos aleatorizados multicêntricos foi 
determinante para a aprovação, em Março de 2007, do seu 
uso como anestésico, pela European Medicines Agency 
(EMEA) em doentes com classificações de estado funcio-
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MATERIAL E MÉTODOS
Farmacodinâmica
 É consensualmente aceite que os anestésicos actuam 
por acção em receptores, destacando-se, mais frequente-
mente, os receptores GABAA inibidores da neurotransmis-
são excitatória, e os receptores de N-metil-D-aspartato 
(NMDA), subtipo dos receptores do glutamato,7 entre ou-
tros.
 O xénon não tem acção a nível dos receptores GABAA.
7 
Estudos recentes demonstraram que inibe de forma espe-
cífica o receptor NMDA, recorrendo a métodos de crista-
lografia e concluíram que o xénon ocupa o mesmo local 
de ligação no receptor de NMDA que a glicina, sugerindo 
uma inibição por antagonismo, quer competitivo, quer não 
competitivo.8,9 Esta inibição é mais exuberante em concen-
trações baixas de glicina.8 Este aspecto é clinicamente re-
levante, uma vez que os níveis extracelulares de glicina, 
um co-agonista essencial à activação completa do receptor 
pelo glutamato, elevam-se em situações patológicas como 
a isquemia cerebral, in vivo.10 Banks et al11 demonstraram 
que o efeito neuroprotector do xénon num modelo de hi-
póxia in vitro, pode ser revertido com a elevação da con-
centração de glicina, sendo este resultado consistente com 
a hipótese da neuroprotecção do xénon ser mediada pela 
inibição do receptor NMDA no local de ligação da glicina. 
 Outros estudos, apontam a família de canais de po-
tássio com dois domínios moleculares em forma de poro 
(K2P),
 como uma importante moduladora da excitabilidade 
neuronal e potencial alvo do xénon.12,13 Esta família, cujo 
primeiro membro clonado foi o TWIK1 (two-pore domain 
weak inward rectifying K+ channel)14 já conta com vários 
outros membros, como os canais TASK 1-5 (TWIK-related 
acid-sensitive K+ channels) e TREK 1 e 2 (TWIK-related K+ 
channels). Distingue-se dos canais de potássio clássicos, 
não só pela sua estrutura particular, como também pelas 
propriedades farmacológicas. Serão canais relativamente 
insensíveis à diferença de voltagem, que contribuirão es-
sencialmente, actuando de forma tónica e basal, para o 
potencial de repouso da membrana,15 sendo activados em 
situações de stress fisiológico, nomeadamente em perío-
dos de hipóxia, por diminuição dos níveis de ATP. A sua 
activação reduz a excitabilidade neuronal, funcionando as-
sim, como um mecanismo de neuroprotecção contra insul-
tos isquémicos.16 O xénon activa estes canais, sendo então 
possível este ser um dos mecanismos que lhe confere pro-
priedades neuroprotectoras de pré-condicionamento contra 
a isquemia.17
 O xénon, o protóxido de azoto e os ciclopropanos ac-
tivam o canal TREK-1 mas não o canal TASK-3, contra-
riamente ao anestésico volátil halotano (GABAérgico) que 
activa os dois canais.18 A activação do canal TREK-1 redu-
zirá a excitabilidade neuronal por intermédio da hiperpola-
rização, no entanto, a relevância clínica destes canais no 
efeito anestésico do xénon ainda não foi provada de forma 
concludente.12,13,18
 Tal como sucede com os restantes anestésicos inalató-
rios e intravenosos, os dados até agora recolhidos sobre os 
mecanismos de acção do xénon apoiam a hipótese de que 
não haja um alvo neuronal específico que explique todo o 
espectro das suas acções. Assim, é provável que o efei-
to anestésico e anti-nociceptivo do xénon se deva a uma 
multiplicidade de mecanismos complexos, dependentes de 
vários receptores e da interacção entre vias subcelulares.
RESULTADOS
Uso clínico como anestésico
 Foram conduzidos na União Europeia dois ensaios clí-
nicos multicêntricos controlados e aleatorizados, com o ob-
jectivo de avaliar a eficácia e a segurança do xénon como 
anestésico geral em doentes saudáveis.19,20 
 Um dos estudos, levado a cabo por Rossaint et al,19 in-
cluiu 224 doentes (ASA I-III) e demonstrou que o xénon, 
numa fracção inspirada de 60 ± 5 %, para além de ser se-
guro e não induzir alterações relevantes a nível cardiovas-
cular, apresentava um tempo de emergência da anestesia 
inferior comparativamente com a combinação entre isoflu-
rano e protóxido de azoto. O outro, da autoria de Wappler 
et al,20 incluiu 252 doentes (ASA I-II) e teve como objectivo 
avaliar a função ventricular esquerda por ecocardiografia 
transesofágica durante a anestesia com xénon comparati-
vamente com a combinação isoflurano-protóxido de azoto. 
Os resultados deste trabalho, em consonância com os do 
mencionado anteriormente, revelaram que o xénon não de-
prime a contractilidade miocárdica, nem altera significativa-
mente a hemodinâmica, exceptuando um efeito cronotrópi-
co negativo, ao passo que a combinação isoflurano-protóxi-
do de azoto exerce um efeito inotrópico negativo (com uma 
queda de cerca de 15,8% nos índices de contractilidade), 
e alterações da hemodinâmica global, com queda signifi-
cativa da pressão arterial média.20 Assim, embora sejam 
evidentemente necessários mais ensaios clínicos aleatori-
zados multicêntricos, preferencialmente alargados à gene-
ralidade da população de doentes cirúrgicos, a segurança 
e eficácia do xénon como anestésico geral, com algumas 
vantagens hemodinâmicas e menores tempos de emergên-
cia da anestesia e recobro pós-anestésico foi demonstrada 
em doentes ASA I-II.19,20 
 Quanto à aplicação em unidades de cuidados intensi-
vos, o xénon foi ainda pouco estudado. Num pequeno en-
saio clínico randomizado duplamente cego que envolveu 21 
doentes, o xénon manteve a constância da pressão arterial 
mais eficazmente que o propofol, com efeitos cardiovascu-
lares mínimos. Bedi et al,21 com base nestes resultados, le-
vantaram a hipótese que o xénon possa ter uma aplicação 
clínica em casos de sépsis e choque onde outros sedativos 
possam provocar maior depressão miocárdica.21 Devido à 
sua rápida emergência da sedação, possibilita ainda uma 
rápida avaliação do quadro neurológico dos doentes e uma 
redução do tempo de internamento em UCI.1,21
Sistema Cardiovascular
 Como mencionado anteriormente, vários trabalhos ex-
perimentais e clínicos, demonstraram uma estabilidade car-
diovascular superior e notável do xénon em comparação 
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com os demais anestésicos inalatórios.19,20 Os mecanismos 
subjacentes a esta estabilidade cardiovascular são actual-
mente alvo de intensa investigação. Contrariamente aos 
restantes anestésicos inalatórios, o xénon exerce poucos 
efeitos nos principais canais iónicos, incluindo os canais de 
sódio (I Na), cálcio (I Ca, L) e potássio (I K,ir)
22 em miócitos de 
porco estudados in vitro.23Também em preparações de mio-
cárdio de suínos, foi constatado que o xénon não interfere 
na condução auriculoventricular.24 Sendo de frisar o facto 
de o xénon, em contraste com os restantes anestésicos 
voláteis, não afectar as respostas fisiológicas a estímulos 
ionotrópicos ou cronotrópicos positivos (ex: isoproterenol 
ou cálcio).25
 Os efeitos directos do xénon no fluxo coronário e função 
miocárdica durante a sua administração sistémica e local 
foram também estudados in vivo no cão, sendo relativamen-
te modestos comparativamente com o isoflurano.26 Assim, 
a administração sistémica não alterou o fluxo sanguíneo 
coronário, e a administração coronária directa na artéria 
descendente anterior não reduziu a função ventricular ou o 
fluxo coronário. De facto, a administração coronária directa 
apenas teve um efeito inotrópico negativo ligeiro para frac-
ções elevadas, de cerca de 70% de xénon, sem que fos-
sem, no entanto, detectadas alterações hemodinâmicas ou 
da função do ventrículo esquerdo, sendo estas alterações 
bem mais pronunciadas no caso dos anestésicos voláteis 
de uso mais comum.26 A estabilidade hemodinâmica e a 
ausência de efeito depressor miocárdico parece ser exten-
sível ao miocárdio insuficiente, tendo sido demonstrada em 
estudos animais com miocárdio insuficiente, cardiomiopá-
tico27 ou com função ventricular esquerda comprometida.28 
No entanto, não há dados comprovativos desta estabilida-
de no miocárdio insuficiente em seres humanos. 
 Uma vez que os anestésicos halogenados possuem 
propriedades cardioprotectoras na isquemia ou lesão mio-
cárdica, fenómeno designado por precondicionamento far-
macológico,6 vários estudos têm investigado o xénon no 
mesmo contexto. Preckel et al observaram, em modelos 
animais de enfarte agudo do miocárdio in vivo, uma redu-
ção da área de enfarte com a administração de xénon, quer 
antes do evento isquémico,29 quer durante o período de 
reperfusão.30 Estas características favorecem a aplicação 
em doentes e situações com compromisso cardiovascular, 
como na cirurgia cardíaca, nas cirurgias emergentes e no 
choque. Todavia, a ausência de estudos de larga escala 
em doentes ASA III e IV impossibilita a sua aplicação neste 
contexto. Adicionalmente, será igualmente essencial a ava-
liação de resultados a médio-longo prazo.
 Quanto ao efeito cronotrópico negativo, a fisiopatologia 
não está ainda bem definida. Hanss et al postularam um 
efeito simpaticolítico, com desequilíbrio do sistema nervoso 
autónomo favorecendo o parassimpático.31 Esta hipótese 
é apoiada pelos resultados do estudo de Wappler et al,20 
uma vez que os níveis de adrenalina e cortisol aumentaram 
no grupo de doentes anestesiado com protóxido de azoto 
e anestésico halogenado, mas não no grupo anestesiado 
com xénon.20 Baumert et al avançam uma hipótese alter-
nativa, advogando que o mecanismo será o de uma melhor 
preservação da modulação da frequência cardíaca pelo 
sistema nervoso autónomo, por uma menor supressão do 
balanço simpático-vagal.32 
 Ainda relativamente ao sistema cardiovascular, um as-
pecto fisicoquímico do xénon levantou uma preocupação 
extremamente relevante em termos clínicos. Atendendo 
à sua baixa solubilidade, o xénon poderia potencialmente 
formar bolhas gasosas em circulação e condicionar em-
bolias gasosas cerebrais.33 No entanto, tanto o estudo de 
Lockwood et al34 como o de Jungwirth et al35 não verifica-
ram um aumento da incidência de efeitos adversos a longo 
prazo, nomeadamente de lesões neurológicas, decorrentes 
de embolias gasosas cerebrais em doentes anestesiados 
com xénon.
Sistema Nervoso 
 O xénon tem demonstrado ter efeitos de neuroprotec-
ção antes, durante ou após a lesão neuronal ter ocorri-
do.17,36
 Acredita-se que as suas propriedades de pré-condicio-
namento, não se devam tanto à sua acção ao nível dos re-
ceptores NMDA, visto que a libertação de glutamato ocorre 
essencialmente durante e após a lesão neuronal ocorrer; 
mas deverá estar relacionada com a sua acção a nível dos 
canais de potássio dependentes do ATP (K ATP), activando-
-os quando diminui a concentração do ATP.37 Corroboran-
do esta hipótese, estão os dados do estudo levado a cabo 
por Bantel et al que demonstrou que a propriedade de pré-
-condicionamento do xénon se encontrava abolida pelo blo-
queio dos canais K ATP através do uso de tolbutamida.
38  
 A activação dos receptores do glutamato está envolvida 
em numerosos processos patológicos. A entrada de cálcio, 
mediada pelos receptores NMDA, despoleta cascatas bio-
químicas, que culminam na morte celular. Esta neurotoxici-
dade subsequente a uma activação excessiva dos recep-
tores NMDA, foi apelidada de ‘excitotoxicidade’ por Olney39 
e acredita-se estar na génese dos mecanismos de lesão 
neuronal, observados em várias formas de agressão neu-
rológica.40-42 Atendendo ao seu efeito inibitório sobre estes 
receptores, tem sido investigado a capacidade neuropro-
tectora do xénon. In vitro, em cultura celular neuroglial de 
rato sob influência do xénon, foi possível demonstrar uma 
redução da lesão neuronal induzida pelo glutamato, NMDA, 
pela privação de oxigénio e de glicose mas também pelo 
trauma mecânico focal.43,44
 In vivo, o xénon atenuou as lesões neuronais provoca-
das pela administração de NMDA em modelos animais43 e a 
administração de xénon (a 70%) durante a oclusão transitó-
ria da artéria cerebral média, reduziu de modo significativo 
a extensão do enfarte em comparação com a administra-
ção de protóxido de azoto.45 Adicionalmente, a administra-
ção de xénon durante a ressuscitação cardiorrespiratória 
num modelo experimental de paragem cardíaca induzida 
no suíno, condiciona não só uma menor área de necrose 
neuronal e atenuação da inflamação perivascular mas tam-
bém menor disfunção neurocognitiva após ressuscitação 
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cardiopulmonar.46 
 A administração de xénon também parece ser benéfi-
ca mesmo quando a isquemia já ocorreu, porque parte da 
lesão pós-enfarte decorre nas zonas de penumbra, zonas 
viáveis mas em risco de necrose no período que se segue à 
isquemia aguda.47 O xénon melhorará a viabilidade destas 
zonas, conforme já demonstrado em estudos aleatorizados 
de modelos animais.48 No entanto a sua eficácia ainda não 
se encontra suficientemente comprovada, nem foi estabe-
lecida a janela terapêutica temporal, embora se encontra 
estimada a cerca de 8-12 horas após a isquemia.
 Atendendo às propriedades neuroprotectoras demons-
tradas, tem havido interesse no estudo do xénon em epi-
sódios de hipóxia neonatal. Demonstrou-se, em modelos 
de asfixia neonatal em ratos, que a região de isquemia foi 
reduzida por pré-condicionamento com xénon a 75%, as-
sim como as disfunções neurológicas a longo termo.49 O 
seu uso em associação com a hipotermia, após um episó-
dio de hipoxia neonatal, demonstrou ter efeitos sinérgicos 
na atenuação da lesão neuronal,50 assim como o seu uso 
em associação com o isoflurano, um agonista GABAA, que 
também possui propriedades neuroprotectoras.51 
 Como muitos outros anestésicos gerais, o xénon pode 
ter acção neuroprotectora por diminuição do metabolismo 
cerebral.52 Contudo, o xénon parece ter uma vantagem re-
lativamente aos restantes anestésicos.
 Tem uma concentração alveolar mínima (CAM) neces-
sária para a neuroprotecção inferior à CAM anestésica, esti-
mada em 63%, na população de meia idade,53 podendo ser, 
portanto, utilizado independentemente da acção anestésica. 
 A maioria dos antagonistas NMDA ficou aquém do es-
perado nos ensaios clínicos em que foi testado o seu efeito 
neuroprotector, porque não atravessam a barreira hemato-
-encefálica de modo eficaz,54 mas também por apresen-
tarem alterações do comportamento como efeito lateral. 
Estas alterações de comportamento associadas, por exem-
plo, ao protóxido de azoto e à cetamina, devem-se a uma 
lesão dos neurónios piramidais no córtex límbico54 e a so-
bre-expressão de c-Fos é um marcador desta lesão. Ma et 
al verificaram que o xénon não exibe esse tipo de neuroto-
xicidade e não aumenta a expressão de c-Fos.54 
 Na última década, vários estudos sobre o efeito neuro-
protector do xénon, nomeadamente em contexto de isque-
mia, têm sido publicados (Tabela 1). 
 O xénon altera a hemodinâmica da circulação craniana. 
Aumenta o fluxo sanguíneo cerebral mas preserva o meca-
nismo de auto-regulação.60 O aumento do fluxo sanguíneo 
cerebral pode ser preocupante em situações de hiperten-
são intracraniana, no entanto, considerando as evidências 
actuais, baseadas em estudos levados a cabo em modelos 
animais, não se verifica um aumento significativo da pres-
são intracraniana na anestesia com xénon.61 Efectivamente, 
Morais R, et al. Como funciona o xénon: mecanismos de neuro e cardioprotecção, Acta Med Port 2014 Mar-Apr;27(2):259-265
Tabela 1 - Estudos sobre o efeito neuroprotector do xénon
Modelo Intervenção Resultados Estudo
Isquemia focal em ratos 
recém-nascidos
Xénon (20%) + hipotermia 
assíncrona (35ºC)
Redução do volume do enfarte
Martin 
et al55
Lesão hipóxia induzida em 
neurónios corticais de embriões 
de ratos
Xénon (100%)
Protecção completa contra lesão 
celular e prevenção da libertação 
de glutamato devido à hipoxia
Petzelt 
et al56
Lesão hipóxia em células PC-12
Xénon (100%)
Protecção completa contra lesão 
celular e prevenção da libertação 
de dopamina devido à hipoxia
Petzelt 
et al57
Isquemia focal (em ratos) Xénon (70% ou 35%) antes a 
isquemia e durante a cirurgia.
Melhoria tanto funcional como 
histológica do grupo que usou xénon
Homi 
et al45
Isquemia focal neonatal em ratos Xénon (20-70% )
+ hipotermia ( 30-37ºC)
Efeito sinergético em  concentrações 




Isquemia global em suínos
Xénon (75%) 15 minutos 
antes da indução de paragem 
cardíaca




Lesão traumática no hipocampo
Xénon (75%) durante 72 horas
Redução da lesão primária e secundária. 
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num modelo animal com hipertensão intracraniana, a anes-
tesia com xénon a 75% não a agravou, tendo mesmo me-
lhorado a capacidade de reduzi-la com a hiperventilação.62 
Estes resultados sugerem que o xénon não está contra-
-indicado em doentes com hipertensão intracraniana. 
Outros sistemas
 Uma das vantagens do xénon é não apresentar, até ao 
momento actual, efeitos deletérios significativos.
 A exposição prolongada ao xénon não provocou altera-
ções hematológicas ou bioquímicas, conforme demonstra-
do nos dois ensaios clínicos randomizados multicêntricos 
que avaliaram o xénon em anestesia.19,20 Estes resultados 
também são consistentes com estudos prévios que não 
identificaram in vitro interferência na coagulação63 ou na 
função plaquetária.64 Também dados de estudos experi-
mentais in vitro, sugerem que o xénon não perturba o sis-
tema imunitário humano, preservando a capacidade anti-
-bacteriana dos neutrófilos e monócitos e a capacidade de 
produção de citocinas inflamatórias dos monócitos.65,66
 O xénon parece não prejudicar a função hepática21,67, e 
tem sido usado na cirurgia hepática sem efeitos adversos. 
 Também relativamente à função renal o xénon não pa-
rece induzir qualquer compromisso.21,67 O mesmo se veri-
fica para os parâmetros respiratórios durante a ventilação 
mecânica na anestesia com xénon,19,20 sendo a possibili-
dade de ocorrência do fenómeno de hipoxia por difusão 
improvável com o xénon, atendendo às suas propriedades 
físicas e difusibilidade.68 
 A baixa difusibilidade, em termos comparativos com 
o protóxido de azoto, por exemplo, explica a ausência de 
aumento da pressão intraluminal a nível intestinal na anes-
tesia com xénon, tornando-o também um anestésico apro-
priado na cirurgia abdominal.69
 O xénon não tem propriedades mutagénicas ou car-
cinogénicas,68 nem demonstrou ter efeito teratogénico ou 
alergénico.70
DISCUSSÃO
 Na actualidade, o preço do xénon ainda é elevado, sen-
do cerca de dez vezes mais dispendioso comparativamen-
te com os anestésicos usados correntemente.6,71 No en-
tanto, a sua utilização em circuito fechado pode contribuir 
para uma diminuição importante do custo, uma vez que a 
quantidade absorvida pelos tecidos, atendendo à sua bai-
xa solubilidade, é pequena.4 Encontram-se vários projectos 
em curso com esse objectivo e algumas patentes já foram 
registadas. Este último aspecto leva a crer que o uso de 
xénon em cirurgias prolongadas e cuidados intensivos, re-
correndo a circuitos fechados, possa ser economicamente 
competitivo,21 conforme demonstrado recentemente num 
estudo retrospectivo com o uso do xénon em cirurgia ge-
ral em circuito fechado.72 Nakata et al fizeram uma com-
paração entre o custo do xénon num circuito fechado com 
outros anestésicos, concluindo que se forem reduzidos os 
gastos no preenchimento inicial do sistema e flushing, o 
preço de anestesia com xénon é comparável à anestesia 
em circuito semi-fechado com protóxido azoto-isoflurano.73 
 Adicionalmente o xénon possui uma vantagem ecológi-
ca, visto ser um constituinte natural do meio ambiente, não 
contribui para o efeito de estufa e, portanto, para o aqueci-
mento global do planeta. Sendo um gás inerte, não afecta 
a camada de ozono, em contraste com outros anestésicos, 
em especial o protóxido de azoto, que contribui em cerca 
de 0,1% para o efeito de estufa74 e cuja emissão foi já su-
jeita a restrições no tratado de Kyoto,69 salientando-se que 
muitos anestésicos voláteis que têm base em clorofluorcar-
bonos (CFC) serão interditos em 2030.69
CONCLUSÃO
 O estudo do xénon tem dado um contributo funda-
mental para a compreensão alargada dos mecanismos 
de acção dos anestésicos gerais. A sua utilização clínica 
não está ainda difundida, sendo necessários vários passos 
para que se venha a concretizar. Será primordial elucidar, 
por intermédio de ensaios clínicos multicêntricos randomi-
zados de larga escala em doentes ASA III e IV, se mantém 
o seu perfil de segurança e se tem realmente melhores re-
sultados em termos de mortalidade e morbilidade que os 
seus congéneres, que justifiquem os custos acrescidos. O 
desenvolvimento de técnicas e aparelhos que diminuam os 
seus custos de produção e utilização serão também cru-
ciais para que o xénon ocupe um lugar relevante na Anes-
tesiologia e na prática médica futuras.
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